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ОСОБЕННОСТИ ЗАТЯЖНЫХ НЕОНАТАЛЬНЫХ ЖЕЛТУХ

Е.Г. Ким 

Рассматривается специфика течения затяжных желтух периода новорожденности в зависимости от этио-
логического фактора. Определены основные факторы риска неонатальных гипербилирубинемий в связи с 
затяжным характером течения болезни.
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Одной из наиболее частых и грозных патоло
гий, обусловливающих повышенную заболевае-
мость, инвалидность и смертность детей, явля
ются неонатальные желтухи. В настоящее время 
известно более 40 видов различных желтух, боль
шинство из которых встречаются у новорожден
ных. В последние годы отмечено, что многие из 
этих заболеваний принимают затяжное течение 
[1–3]. По данным исследователей синдром гипер
билирубинемии встречается у 25–65 % доношен
ных и 70–90 % недоношенных новорожденных 
детей [4, 5]. 

Предложено несколько классификаций нео-
натальных желтух. Этиопатогенетическая клас
сификация предлагает делить все желтухи на: 
наследственные, врожденные, приобретенные,  
с повышенной продукцией билирубина (гемоли
тические), с пониженным клиренсом билируби
на (печеночные), обструктивные. В клинической 
практике чаще используется клинико-лаборатор
ная классификация, в основе которой лежит де
ление желтух по виду билирубина на: желтухи  
с непрямой билирубинемией, желтухи с прямой 
билирубинемией, но окрашенным стулом, желтухи 
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с прямой билирубинемией и обесцвеченным сту
лом [1, 6]. 

Остаются не до конца решенными вопросы 
этиоструктуры современных неонатальных жел
тух, особенности их клинического течения, диффе
ренциальной диагностики и лечения. Актуальной 
остается проблема нейротоксического эффекта 
непрямого билирубина, а также возможные небла
гоприятные последствия на организм и качество 
жизни ребенка в целом [2, 3]. Поэтому очевидна 
необходимость пристального контроля уровня би
лирубина у новорожденных с неонатальными за
тяжными желтухами [7–9]. 

В Кыргызстане в структуре причин младенчес-
кой смертности более 60 % приходится на состоя-
ния, возникающие в перинатальном периоде [10]. 
Однако еще не изучены этиоструктура неонатальных 
желтух, факторы риска их возникновения, особенно
сти клинического течения, значимость в младенче
ской заболеваемости и смертности детей. Нет отра
ботанных алгоритмов дифференциальной диагности
ки и лечения неонатальных гипербилирубинемий для 
предупреждения тяжелых осложнений. 

Цель исследования – изучение этиоструктуры, 
факторов риска возникновения и клинико-лабора
торных особенностей неонатальных желтух с це
лью оптимизации их диагностики и лечения.

Материалы	и	методы. Исследование прово
дилось на клинической базе кафедры педиатрии 
КРСУ – Городской детской клинической больни
цы скорой медицинской помощи г. Бишкек в от
делении неотложной неонатологии и реанимации 
новорожденных. Обследовано 166 новорожденных  
с ведущим синдромом – гипербилирубинемия. При 
обследовании детей использовался комплекс анам
нестических, клинических, инструментальных, ла
бораторных и статистических методов исследова
ния. Целенаправленно выяснялись факторы риска 
развития неонатальных желтух. 

Обследование включало в себя комплексное 
клинико-лабораторное исследование. Были изу-
чены уровень билирубина и его фракции сыво
ротки крови, общий билирубин транскутальным 
методом, активность трансаминаз, проба Кумбса, 
С-реактивный белок, ИФА и ПЦР для выявления 
внутриутробного инфицирования. 

Для оценки этапности проявления желтушно
го окрашивания кожи использовалась модифици
рованная шкала Крамера (рисунок 1). 

Материал обработан методом вариационной 
статистики с использованием пакета статисти
ческой программы “SPSS 11.0”. Код достовер
ности при Р = 95 %, или Р < 0,05(*),Р = 99 %, или  
Р < 0,01(**), при Р = 99,9 %, или Р < 0,001(***). 

Зона 1 2 3 4 5
Общий билирубин 
сыворотки крови, 
мкмоль/л

100 150 200 250 >250

Рисунок 1 – Модифицированная шкала Крамера
Результаты	исследования	и	их	обсуждение. 

За последние годы в отделениях неотложной нео-
натологии и реанимации новорожденных отмечен 
рост состояний, протекающих с синдромом гипер
билирубинемии различной степени выраженности 
(рисунок 2). 
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Рисунок 2 – Количество случаев  

гипербилирубинемий по данным отделения  
неотложной неонатологии ГДКБ СМП

Было отмечено преобладание новорожденных 
детей мужского пола над женским (59,6 % против 
40,4). Средний возраст новорожденных на момент 
поступления составил – 3,4 ± 0,6 недель жизни.  
В большинстве случаев (87,3 %) дети находились 
на естественном вскармливании.
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Среди всех поступивших детей в данное от
деление превалировало число доношенных детей 
(85,5 %) со средней массой при рождении 3532 ± 
73,2 гр. Недоношенные дети составили 14,5 %, что 
связано со спецификой работы отделения, так как 
основной контингент недоношенных детей вы
хаживается в Городском перинатальном центре. 
Средняя масса при рождении составила – 2187 ± 
46,3 гр. Отмечен достаточно высокий процент слу
чаев поздней госпитализации детей, поступивших 
без направления (33,1 %), что говорит о низкой на
стороженности врачей-педиатров в отношении нео- 
натальных гипербилирубинемий. 

В подавляющем большинстве случаев это бы
ли дети, рожденные от матерей оптимального де
тородного возраста – от 20 до 35 лет (70,5 %).

Анализ анамнестических данных показал, 
что соматический анамнез матерей был отягощен 
в 67,4 % случаев экстрагенитальной патологией. 
(рисунок 3).

Отмечались анемия, наличие хронических 
очагов инфекции, заболевания желудочно-кишеч
ного тракта, сердечно-сосудистой системы. Около 
половины всех женщин (48,1 %) имели в анамнезе 
заболевания мочевыделительной системы: хрони
ческий пиелонефрит, хронические воспалитель
ные заболевания женских половых органов. Так, 
56 % детей рождены от матерей, не обследованных 
до данной беременности или родов.

У 68 % матерей выявлен отягощенный аку
шерский анамнез. В анамнезе отмечались: меди
цинские аборты, невынашивание беременности, 
замершая беременность, мертворождение, случаи 
ранней неонатальной смерти детей. 

Почти все женщины (в 98,7 % случаев) указы
вали на осложненное течение данной беременно
сти (таблица 1).

Таблица 1 – Факторы, осложнившие течение  
данной беременности, %

1. Угроза прерывания на различных сроках 
гестации 81,9

2. Анемия различной степени тяжести 75,9
3. Ранний гестоз 69,8
4. ОРВИ 47,5
5. Урогенитальная инфекция 28,3
6. Патология околоплодных вод 18,7

7. Обострение хронических очагов инфек
ции 15,6

8. Преэклампсия 9,4
9. Фето-плацентраная недостаточность 6,3
10. Пиелонефрит беременных 3,1

Отмечались: угроза прерывания беременнос-
ти на различных сроках гестации (81,9 %), анемия 
различной степени тяжести (75,9 %), ранний ге
стоз (69,8 %), ОРВИ (47,5 %) и др. Среди инфекци
онной патологии матерей преобладали инфекции, 
передающиеся половым путем (микоплазмоз, хла
мидиоз, гарднереллез, уреаплазмоз). Носительство 
цитомегаловирусной инфекции было выявлено в 
16,2 %, герпес-вирусной инфекции – в 13,8 % слу
чаев. По всей видимости, столь низкий процент 
связан с низким уровнем обследования женщин до 
беременности. 

В родах отмечались состояния, вызывающие 
или свидетельствующие о неблагополучии пло
да: слабость родовой деятельности (37,2 %), ту
гое обвитие пуповины вокруг шеи плода (18,8 %), 
длительный безводный период (17,3 %), прежде-
временная отслойка плаценты (4,7 %), патологи
ческие околоплодные воды (8,6 %). Асфиксию  
в родах перенесли 23,5 % новорожденных. Сред
ний срок пребывания в родильном доме составил 
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Рисунок 3 – Основные факторы риска возникновения гипербилирубинемий
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3,8 ± 1,1 дней. В 36,7 % случаев по тяжести состоя-
ния новорожденные были переведены на второй 
этап выхаживания. Таким образом, факторами рис-
ка развития неонатальных желтух являются: экс
тра- и генитальная заболеваемость матерей, отя
гощенный акушерский анамнез, патологическое 
течение беременности и родов.

У 58,4 % матерей было выявлено патологиче
ское течение данных родов (таблица 2). 

Таблица 2 – Патологические состояния,  
осложнившие течение родов, %

1. Слабость родовой деятельности 37,2

2. Тугое обвитие пуповины вокруг шеи 
плода 18,8

3. Длительный безводный период 17,3

4. Околоплодные воды патологического 
характера 8,6

5. Преждевременная отслойка плаценты 4,7
6. Лихорадка в родах 3,8

Анализ этиоструктуры неонатальных желтух 
показал, что подавляющее число случаев (66,2 %) 
составили желтухи смешанного генеза как прояв
ление внутриутробной инфекции (ВУИ). На вто
ром месте по частоте стояли конъюгационные жел
тухи, далее – гемолитические и обструктивные. 
Печеночные желтухи, вызванные ВУИ, когда нару
шена и конъюгация билирубина, и его выведение, 
разделены нами на две подгруппы: без клиники ге
патита и с клиникой гепатита (таблица 3).

Таблица 3– Структура неонатальных желтух

Желтухи

Коли
чество 
детей, 
чел.

 %

Печеночные, ВУИ без гепатита 63 37,9
Печеночные, ВУИ с гепатитом 48 28,9
Конъюгационные 42 25,3
Гемолитические 7 4,2
Обструктивные 6 3,7
Итого: 166 100

В большинстве случаев (80,8 %) желтушное 
окрашивание кожи и склер дебютировало на 3–4-й 
день жизни, в 6 % – в первые сутки после рожде
ния, в 13,2 % – после 7-го дня жизни. Выявлено, 
что 98,2 % всех случаев гипербилирубинемий но
сили затяжное течение более 3–4 недель.

Достоверной разницы в среднем уровне фрак
ций билирубина при поступлении среди доношен
ных и недоношенных выявлено не было. Однако 
следует учитывать, что порог “критического уров

ня” непрямого билирубина у недоношенных гораз
до ниже и не превышает 171 мкмоль/л (таблица 4).

Таблица 4 – Показатели билирубина в крови 
больных новорожденных детей

Уровень билиру
бина, (мкмоль/л)

Непрямой 
билирубин

Прямой 
билирубин P

Доношенные 286,34±17,2 47,2 ± 5,83 > 0,05
Недоношенные 273,18±28,36 42,33 ± 8,14 > 0,05

Анализ таблицы показывает, что непрямой би
лирубин переступил свой “критический уровень” 
при поступлении как у недоношенных, так и у доно
шенных новорожденных. Билирубиновая энцефало
патия отмечалась у 36,5 % новорожденных и прояв
лялась, в основном, синдромом угнетения (58,2 %). 
Дети становились вялыми плохо брали грудь, слабо 
сосали или отказывались от груди. У 41,8 % детей 
отмечался синдром возбуждения в виде беспокой
ства, нарушения сна и судорожной готовности.

С целью дифференциальной диагностики на
ми были проведены биохимические исследования 
всех групп неонатальных желтух (таблица 5).

Как видно из таблицы 5, печеночные жел
тухи, вызванные ВУИ, характеризовались повы
шением непрямой и прямой фракций билирубина  
(P < 0,05). При ВУИ с клиникой неонатального гепа
тита, по сравнению с ВУИ без гепатита, достовер
но повышалась прямая фракция билирубина и ак
тивность трансаминаз (P < 0,01). Конъюгационные 
желтухи характеризовались повышением непрямой 
фракции билирубина, без анемии, ретикулоцитоза  
и с нормальными показателями активности транс
аминаз. При гемолитических желтухах отмеча
лось резкое повышение непрямого билирубина  
(P < 0,001) и анемия (P < 0,01) при нормальной актив
ности трансаминаз, а обструктивные желтухи давали 
резкое повышение прямого билирубина (P < 0,001)  
и повышенную активность трансаминаз (P < 0,01).

Диагноз ВУИ был подтвержден с помощью 
непрямого (ИФА) и прямого (ПЦР) методов диа
гностики. В 71,7 % случаев этиологией ВУИ была 
смешанная инфекция: вирусно-вирусная (52,4 %), 
вирусно-бактериальная (33,7 %), что подтверж
дает данные многих авторов [6, 8, 10]. Структура 
ВУИ была представленна следующими видами ин
фекций: цитомегаловирусная инфекция – 64,4 %, 
вирус простого герпеса (I, II тип) – 62,6 %, мико
плазма – 42,2 %, хламидии – у 3,6 %, уреаплазма –  
у 1,8 % детей. 

В 48 случаях (43,2 %) течение ВУИ было ос
ложнено клиникой неонатального гепатита. Диа
гноз подтверждался повышением уровня транс
аминаз в сыворотке крови и данными ультразвуко

Е.Г. Ким 
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вой диагностики (увеличением размеров печени, 
уплотнением ее эхоструктуры). 

Иммунологический конфликт по групповой  
и резус-несовместимости подтверждался также 
клиническими данными – проявлением желтуш
ности кожи и склер в первые двое суток после 
рождения и непрямой гипербилирубинемией при 
нормальной активности трансаминаз. Причинами 
гемолитических желтух явились также кефалоге
матомы, внутричерепные кровоизлияния.

В 3,2 % всех случаев гипербилирубинемий 
имели место обструктивные гипербилирубинемии, 
где высокий уровень общего билирубина был выра
жен преобладанием прямой фракции, также имело 
место повышение уровня трансаминаз. С помощью 
ультразвуковой диагностики во всех случаях была 
выявлена вторичная атрезия желчевыводящих пу
тей (частичная) как осложнение течения ВУИ.

Как основной метод лечения в комплексной 
терапии обследованных новорожденных была ис
пользована прерывистая фототерапия. В тяжелых 
же случаях гипербилирубинемий гемолитического 
генеза фототерапия проводилась непрерывным ме
тодом. В динамике уровень билирубина достовер
но снижался (P < 0,01), что свидетельствовало об 
эффективности проведенной терапии. 

В 83,1 % случаев пациенты были выписаны  
в удовлетворительном состоянии. Прогноз был 
отягощен только при обструктивных желтухах, 
требующих длительной комплексной терапии  
с привлечением хирургических методов лечения.

Выводы
1. Факторами риска развития неонатальных 

желтух являются экстра- (67,4 %) и генитальные 
(48,1 %) заболевания матерей, отягощенный аку

шерский анамнез, патологическое течение бере
менности (98,7 %) и родов (58,4 %). 

2. Неонатальные желтухи в современных ус
ловиях имеют затяжной (у 98,2 %) характер течения. 

3. В этиоструктуре затяжных гипербилиру
бинемий преобладают желтухи смешанного гене
за, обусловленные ВУИ (у 66,2 % больных). 
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ИЗМЕНЕНИЕ ГЛЮКОЗЫ И ГЛИКОЛИЗИРОВАННОГО ГЕМОГЛОБИНА  

В КРОВИ У КРЫС С ДИАБЕТОМ, ОТЯГОЩЕННЫМ ИШЕМИЕЙ  

МОЗГА В УСЛОВИЯХ НИЗКОГОРЬЯ И ПРИ РЕАДАПТАЦИИ

А.В. Корнеева 

Проведено исследование глюкозы и гликозилированного гемоглобина у крыс с аллоксановым диабетом  
и диабетом на фоне церебральной ишемии в условиях низкогорья и после высокогорной адаптации. От-
мечено повышение изучаемых показателей при сахарном диабете на фоне церебральной ишемии.

Ключевые слова: глюкоза; гликолизированный гемоглобин; диабет; ишемия мозга; низкогорье; реадаптация.

Проблема вертеброгенных нарушений моз
гового кровообращения приобретает все большее 
значение в связи с тем, что поражает преимуще
ственно трудоспособное население и дает большой 
процент инвалидизации [1, с. 24–36]. Клиническое 
значение вертебрально-базилярной недостаточ
ности в том, что она нередко является предвест
ником тяжелых мозговых инсультов в стволовой 
части мозга и мозжечке. Имеются эксперименталь
ные данные о том, что периодическое сдавлива
ние позвоночной артерии приводит к преходящей 
ишемии вазомоторных стволовых центров, а это 
проявляется повышением уровня артериального 
давления [1; 2, с. 40–41]. В современном обществе 
широко распро странен сахарный диабет, который 
имеет тенденцию к постоянному увеличению. По 
приблизительным подсчетам, в мире более 150 
миллионов человек страдают этим недугом [3–5]. 
Наличие этих двух патологических процессов  
у одного больного, на наш взгляд, наносит серьез
ный урон его здоровью.

Целью настоящего исследования стало изу-
чение и сравнительная характеристика изменения 
уровня глюкозы и гликозилированного гемоглоби
на в крови у крыс с аллоксановым диабетом, отяго
щенным нарушением мозгового кровообращения.

Материал	и	методы.	Исследования проведе
ны на беспородных крысах обоих полов массой 
150–170 г.: I серия – низкогорная, выполненная на 
80 животных (г. Бишкек, 760 м над ур. м.), II серия 
(60 животных) – на реадаптированных к низкого
рью животных после 60 дней адаптации к высоко
горью (пер. Туя-Ашу, 3200 м над ур. м.). Крысы 
каждой серии были разделены на четыре группы: 
1-я группа (контрольная) – интактные животные, 
2-я – с церебральной ишемией, 3-я – с сахарным 
диабетом, 4-я – животные с диабетом на фоне це
ребральной ишемии. Сахарный диабет модели
ровали путем однократного введения аллоксана 
внутрибрюшинно в дозе 170 мг/кг массы тела. 
Экспериментальной моделью острой церебраль
ной ишемии служила перевязка левой сонной арте
рии. Уровень глюкозы измеряли тест-пластинками 
(ммоль/л) глюкометром фирмы Clever CHEK на 
3-й, 7-й, 15-й и 30-й дни эксперимента. Гликоли
зированный гемоглобин определяли на 30-й день 
опыта тест-набором HUMAN в процентах. 

Результаты	 и	 их	 обсуждение.	 Анализ дан
ных показал (рисунок 1), что во 2-й группе низко
горной I серии на 3-и сутки исследования уровень 
глюкозы в крови возрос с 4,9 ± 0,2 (контроль) до 
8,3 ± 1,4 ммоль/л (Р < 0,05). Как видно из рисун
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